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Среди хронических поражений легких значи�
мое место занимают макрофагальные (эпители�
одные) гранулёмы, которые могут располагаться 
как непосредственно в ткани легких, так и в регио�
нарных лимфатических узлах [1–5]. Достоверных 
данных об их этиологии нет, чаще всего высказы�
ваются мнения о возможной микобактериальной 
(M. tuberculosis и avium) и саркоидозной природе. 
Реже обсуждается роль простейших (прежде всего 
токсоплазм), грибов, экзогенных факторов (пре�
жде всего беррилиоза) [5]. 
В связи с вышесказанным приводим наши кли�
нические наблюдения, относящиеся к одной семье.
Больная Ч., 1964 г.р. Из анамнеза известно, что 
в возрасте 12 лет она страдала полиартритом кисти, 
получала лечение преднизолоном в течение 12 мес. 
Жалуется на частые простудные заболевания. 
С 2009 г. отмечает периодический кашель. Тубер�
кулёзом ранее не болела, туберкулёзный контакт 
отрицает. Изменения в легких впервые выявлены 
в мае 2012 г. при обращении за медицинской помо�
щью в связи с повышением температуры тела до 
39°С с появлением болей в грудной клетке без ир�
радиации. Получала неспецифическую антибак�
териальную терапию, на фоне которой отмечено 
незначительное улучшение самочувствия, однако 
рентгенологической динамики получено не было. 
С целью верификации диагноза была направлена 
в дифференциально�диагностическое отделение 
СПбНИИ фтизиопульмонологии. 
При клиническом обследовании в анализе кро�
ви гемоглобин 103 г/л, эритроциты 4,17×1012, лей�
коциты 4,8×109 без сдвигов формулы, ускорение 
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СОЭ до 40 мм/ч. При оценке функции внешнего 
дыхания констатировано, что жизненная ёмкость 
легких и проходимость дыхательных путей в пре�
делах нормы. Маркёры вирусных гепатитов, ВИЧ 
и RW отрицательные. При цитологическом и им�
мунологическом исследованиях микобактерии ту�
беркулёза не выявлены.
При флюорографическом исследовании от 
02.05.12 г. – корень легкого малоструктурен, ло�
кальный участок снижения пневматизации в языч�
ковом сегменте по типу «матового стекла». 12.05.12 г. 
определяется сливная инфильтрация в прикорне�
вом отделе верхней доли слева треугольной формы, 
основанием в сторону костальной плевры. На ФЛГ 
от 18.05.12 г. и 22.05.12 г. и рентгенограммах от 
8.06.12 г. отмечается уменьшение инфильтрации 
по протяженности и выраженности, с сохранением 
лишь в прикорневых отделах С2 с формированием 
плевродиафрагмальных спаек. На КТ от 28.05.12 г., 
помимо интерстициальной инфильтрации, в верх�
ней доле слева в развилке между В2 и В3 выявляется 
узел 3,5×2,5 с точечной деструкцией у латерального 
полюса, раздвигающий угол бифуркации. Просве�
ты бронхов не изменены. В С6 и С8 слева по одному 
объызвествленному очагу – 0,9 и 0,5 соответствен�
но. Плевродиафрагмальные спайки с обеих сторон. 
При ПЭТ от 29.06.12 г. на серии томограмм 
грудной клетки в прикорневом отделе S3 левого 
легкого выявлен очаг патологического накопления 
радиофармпрепарата (РФП) в наибольшем изме�
рении 1,9×1,4 с SUV=2,4. В прикорневом отделе 
6 сегмента левого легкого определяется очаг пато�
логического накопления РФП в наибольшем изме�
Клинический случай
Том 5, № 3, 2013           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ68
рении 1,9×1,4 см с SUV=2,5. В паренхиме верхней 
и нижней долей левого легкого выявляется не ме�
нее 6 очагов патологической гиперфиксации РФП. 
Фокус с наибольшей (SUV=3,9) метаболической 
активностью располагается паракостально в 3 сег�
менте размерами 1,6×1,9 см. В верхней доле пра�
вого легкого выявляется очаг до 1 см в диаметре 
с SUV=0,7. В лимфатических узлах средостения 
и корнях легких билатерально визуализируются 
множественные очаги патологической гиперфик�
сации РФП до 1,5 см в диаметре с максимальным 
уровнем SUV=1,8. Киста правого яичника.
С целью верификации диагноза была назначе�
на видеоторакоскопическая операция: биопсия 
медиастинального лимфатического узла с краевой 
резекцией левого легкого. Операция в запланиро�
ванном объеме выполнена 03.07.12 г.
 Проведено расширенное гистологическое ис�
следование, парафиновые срезы окрашивались ге�
матоксилином и эозином, карболовым фуксином 
по Цилю – Нильсену, реактивом Шиффа (ШИК/
PAS), также выполнено иммуногистохимическое 
(ИГХ) исследование для выявления антигенов 
Chlamydia trachomatis, Mycoplasma pneumoniae, 
Toxoplasma gondii, СD68.
При микроскопическом исследовании ткани 
легкого определяется очаговая карнификация, ме�
стами утолщение межальвеолярных перегородок. 
Выраженное утолщение стенок кровеносных со�
судов с периваскулярным фиброзом (рис. 1). Вы�
раженная пролиферация альвеолярного эпителия, 
увеличение числа макрофагов, экспрессирующих 
CD68 (рис. 2). В просвете альвеол многочисленные 
альвеолярные макрофаги с несколько увеличенной 
мелковакуолизированной цитоплазмой, содержа�
щие ШИК/PAS позитивные включения (рис. 3), 
экспрессирующие антиген M. pneumoniae. Анти�
гены других возбудителей при ИГХ исследовании 
не выявлены. Кислотоустойчивых бактерий при 
окраске по Цилю – Нильсену не обнаружено. 
В ткани лимфатических узлов на фоне умеренно 
или значительно выраженного лимфоидного опусто�
шения и диффузно�очагового антракоза расположе�
ны макрофаги, в том числе гигантские многоядерные 
CD68�позитивные клетки, местами формирующие 
мелкие гранулемы без признаков некроза в центре 
(рис. 4). В цитоплазме многоядерных гигантских 
клеток в ткани лимфатических узлов, в том числе их 
синусах, расположены мелкогранулярные ШИК/
PAS – позитивные структуры, экспрессирующие 
антиген M. pneumoniae (рис. 5). Экспрессии антиге�
нов C. trachomatis, toxoplasma не выявлено. 
Десквамативно�макрофагальная пневмония с ин�
тер стициальным и периваскулярным фиброзом. 
Макрофагальные гранулёмы лимфатических 
узлов. Этиологией настоящих изменений является 
микоплазма. Данных за опухолевый процесс нет.
Рис. 1. Общий вид биопсии легкого пациентки Ч. 
Межуточный и периваскулярный фиброз. Окраска 
гематоксилином эозином. Ув. ×25
Рис. 2. Преимущественно макрофагальный экссудат  
в просвете альвеол у той же больной.  
ИГХ с выявлением антигена CD 68. Ув. ×200
Рис. 3. PAS�позитивные включения  
в вакуолизированной цитоплазме макрофагов  
в просвете альвеол у той же пациентки. PAS�реакция. 
Ув. ×1025
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Микоплазменную этиологию хронических по�
ражений легких и региональных лимфатических 
узлов в данном наблюдении можно считать дока�
занной. В её пользу свидетельствуют не только ре�
зультаты иммуногистохимического исследования, 
но и достаточно характерные гистологические из�
После выписки из стационара в июле 2012 г. 
больная поступила под наблюдение медицинско�
го центра, при обращении в который предъявля�
ла жалобы на слабость, быструю утомляемость, 
кашель, боли в грудной клетке, субфебрилитет. 
При осмотре кожные покровы и видимые слизи�
стые чистые, периферические лимфатические 
узлы не увеличены. Над легкими отмечалось не�
большое, преимущественно справа, укорочение 
перкуторного звука в паравертебральных обла�
стях. Аускультативно на фоне жесткого дыхания 
выслушивались рассеянные сухие и единичные 
влажные хрипы, частота дыхания до 24 в мин. 
В клиническом анализе крови умеренно выражен�
ная анемия (гемоглобин снижен до 96 г/л), лейко�
цитопения (до 4,3×109), в формуле сдвиг влево до 
9 палочко�ядерных и ускоренное СОЭ до 40 мм/ч. 
В течение трех недель пациентке проводился курс 
антибактериальной терапии (клион до 3 г в сут�
ки; доксициклин до 200 мг в сутки) внутривенно 
в сочетании с плазмаферезом, симптоматическая 
терапия. В результате проведенного лечения со�
стояние и самочувствие больной полностью нор�
мализовались, к третьей неделе полностью исчез�
ли боли в грудной клетке, кашель, субфебрилитет. 
Контрольные клинико�лабораторные и рентгено�
логические данные свидетельствовали о практиче�
ски полном выздоровлении пациентки.
В дальнейшем контакт с пациенткой поддер�
живался по телефону. По состоянию на сентябрь 
2013 г. считает себя практически здоровой по пато�
логии легких. После небольшой травмы беспокоит 
остеоартроз левого коленного сустава.
Были также проконсультированы микропрепа�
раты, относящиеся к трансбронхиальной биопсии 
сына пациентки, обследовавшегося в связи с подо�
зрением на саркоидоз. Выявлены небольшие не не�
кротизирующиеся эпителиоидно�макрофагальные 
гранулемы, с гигантскими клетками инородных 
тел, частично состоявшие из вакуолизированных 
клеток, что делало морфологическую картину 
сходной с наблюдавшейся в лимфатических узлах 
у матери (рис. 6). При дополнительных исследо�
ваниях были выявлены внутриклеточные PAS�
позитивные включения и антиген микоплазмы как 
периваскулярно, так и в меньшей степени в клет�
ках гранулёмы. Антиген C. trachomatis не выявлен. 
После проведенного лечения состояние улучши�
лось, диагноз саркоидоза клиницистами был снят. 
Рис. 4. Макрофагальная гранулёма в биопсии 
лимфатического узла той же пациентки. Окраска 
гематоксилином�эозином. Ув. ×200
Рис. 5. Антиген микоплазмы пневмонии в цитоплазме 
макрофагов в синусе лимфатического узла той же 
пациентки. ИГХ. Ув. ×1000
Рис. 6. Макрофагальная гранулёма саркоидного 
типа в биопсии легкого пациента Ч. (сына). Окраска 
гематоксилином�эозином. Ув. ×200
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менения [6]. Кроме того, этому диагнозу не проти�
воречат данные анамнеза, клинические проявле�
ния и эффективность целенаправленной терапии. 
Проведенные исследования позволяют исключить 
другие обсуждаемые в литературе этиологические 
факторы. Хотя в доступной литературе нет указа�
ний на способность микоплазм приводить к фор�
мированию гранулем, их возникновение вполне 
укладывается в недавно уточненную характери�
стику свойств этого возбудителя, связанного с раз�
личными иммунопатологическими реакциями. 
В частности, известна их способность выступать 
триггером аутоиммунных реакций с появлением 
в крови аутоантител ко многим внутренним орга�
нам, инициирование формирования циркулирую�
щих иммунных комплексов, активация избыточ�
ных Т�клеточных реакций, стимуляция лимфоци�
тов к бласттрансформации [7]. Связь микоплазм 
с хроническими заболеваниями легких, сопрово�
ждающихся фиброзированием, доказана давно 
[1, 6, 7]. Об активности воспалительного процесса 
в данном наблюдении свидетельствовали также 
результаты ПЭТ, которые не могли исключить 
опухолевый процесс. Интерес представляет раз�
витие сходных поражений у сына пациентки, что 
позволяет предположить наличие семейного оча�
га. Нельзя исключить, что микоплазменную этио�
логию имеют и поражения суставов [7], которые 
были у пациентки в подростковом возрасте и бес�
покоят в настоящее время.
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